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Abstract: 
Various factors such as age, hypertension, diabetes mellitus (DM) are possible cause of diastolic heart failure 
(HF). Hypertension appears to consist of impaired active relaxation remains of passive compliance. The 
presence of a diabetic cardiomyopathy is findings the association of diabetes with LV dysfunction independent 
of hypertension, coronary artery disease, and other heart disease. First of all, diabetic cardiomyopathy 
appears to consist of only diastolic dysfunction with normal systolic function. Echocardiographic examination 
can measure to detect any abnormalities in LV diastolic dysfunction before its clinical appearance. The 
purpose of this study was to investigate the impact of diastolic dysfunction in the diabetic patients without 
ischemic heart disease, including hypertension.   
We studied 213 patients with type II DM, and divided into two groups. The subjects were selected 96 DM 
patients (DM group; HbA1c 10.2±2.5, LVEF 67±7%, age 20-83) and 117 subjects were diabetic patients with 
hypertension (DM-HT group; HbA1c 9.4±2.0, LVEF 68±8%, age 22-84). Sixty-eight normal cases were also 
enrolled as control subjects (control group; LVEF 66±5%, age range 18-79). We classified the subjects 
according to age in quarters (stage1; 18-45yr, stage2; 46-59, stage3; 60-69, stage 4; 70-84) in each group. The 
noninvasive assessment of diastolic dysfunction mainly depended on Doppler studies.  
Neither DM group nor DM-HT group had significant difference with control group regarding LV ejection 
fraction (EF) and LV mass index. The ratio of early (E) and late (A) diastolic transmitral flow velocity (E/A) 
was decreased with age in all groups (P < 0.01). E/A in DM group and DM-HT group were significantly lower 
than control group in every stage of age (P < 0.05). E’, as the index of LV relaxation, was decreased with age (P 
< 0.01), and it was significantly higher in control group than that of other groups in every stage of age (P < 
0.05). The index of LV filling pressure such as E/E’ in DM and DM-HT group was not significantly different 
between stage 1 and other stages. In multiple linear regression analysis, LV mass index and age were selected 
as independent determinants of E’ in DM-HT group (P < 0.05).  
We concluded that type II DM is associated with predominant LV diastolic dysfunction. Impaired relaxation 
was induced by increased LV mass in diabetic patients with hypertension. Diabetic patients had impaired 
relaxation independent of age. 
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要旨: 
 拡張期心不全を起こす要因には，年齢や高血圧，糖尿病など様々な要因がある．糖尿病は高血圧を合併すること
で心筋のパフォーマンスが落ちることが知られている．糖尿病患者における拡張期心不全は，糖尿病性心不全の前
駆症状としても重要だと考えられている．本研究の目的は，糖尿病性心筋症の発症リスクを糖尿病患者および高血
圧を併発している糖尿病患者において左室拡張機能指標から評価・検討することである． 
 213名のII型糖尿病患者を96名のDM群と117名のDM-HT群の2群に分けて検討を行った．また，糖尿病も高血圧
もない健常68名をコントロール群とした．さらに，これらの3群を年齢別に4つの階層に分け，年齢別の検討も行
った． 
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LVEFやLV mass indexはDM群，DM-HT群においてもコントロール群と比較して有意な違いは認められなかっ
た．拡張機能指標であるE/Aは加齢に伴い低下し，さらに各年齢層で比較してもコントロール群と比べDM群，D
M-HT群ともに有意な低下が認められた．また，弛緩機能指標であるE’は3群ともに加齢に伴い低下し，さらに
どの年齢層においてもDM群，DM-HT群に比べコントロール群において有意に高値であった．重回帰分析を行っ
たところ，DM-HT群のE’に対する独立規定因子は，年齢と心筋重量であった． 
 これらの結果から，II型糖尿病は弛緩機能が有意に障害されることが示されたが，高血圧と糖尿病を合併してい
る場合，年齢に関係なく弛緩機能が低下することが認められた．収縮機能や他の拡張機能指標の低下が認められて
なくても，弛緩機能が低下することは糖尿病性心筋症になる可能性が高いことが考えられる． 
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１．はじめに 
 
加齢や高血圧は左室拡張不全を引き起こす要因で
あるが，糖尿病も左室拡張不全を引き起こす重要な
因子の 1 つである．高血圧や糖尿病を併発すると，
心血管系のリスクは顕著に上昇することが知られて
いる 1, 2．先行研究においても，左室拡張不全は糖尿
病と有意な関連があると報告されている 3．糖尿病患
者における左室拡張不全は，高血圧を併発すること
でより重症化する．さらに，左室弛緩機能指標であ
る僧帽弁弁輪速波形（early transmitral annular 
velocity; E’）は II 型糖尿病患者において減衰する 4．
しかし，糖尿病と拡張心不全との関連性において，
加齢や高血圧がどの程度影響を及ぼすかの検討は未
だ十分でない．そこで，本研究は加齢や高血圧とい
った因子が，糖尿病患者における左室拡張不全に及
ぼす影響を検討することを目的とした． 
 
2．方法 
 
2−1．対象 
213 名の無症候性 II 型糖尿病患者を対象とし，96
名の高血圧を伴わない群（DM 群）および 117 名の
高血圧を伴う（DM-HT 群）の 2 群に分けて検討を
行った．さらに，68 名の健常者をコントロール群と
した．また，年齢による影響を検討するために，年
齢を各 4 つのステージに分けた検討も行った（ステ
ージ 1；18−45 歳，ステージ 2；46−59 歳，ステージ
3；60−69 歳，ステージ 4；70−84 歳）．心房細動，
心不全の症状を伴う心血管疾患，冠動脈疾患，有意
な弁疾患がある患者は除外した．本検討は，筑波大
学医学医療系の臨床研究の倫理規定に則り，行った
臨床研究である． 
 
2−2．心臓超音波 
 左室心機能は，Aplio Artida（東芝メディカル社製，
日本）にて 2.5MHz の探触子を使用し測定した．胸
骨傍の長軸および短軸像より M-mode 法にて左室内
径(left ventricular end-diastolic dimension; Dd，
left ventricular end-systolic dimension; Ds) 壁厚 
(intraventricular septum wall thickness diameter 
at end-diastole; IVSTd, posterior wall thickness 
diameter at end-diastole; PWTd) を計測した．左室
駆出率 (left ventricular ejection fraction; LVEF) ，
拡張末期容積（end-diastolic volume; EDV）および
収縮末期容積（end-systolic volume; ESV）は
Teichholz’s 法にて算出した 5．さらに，左室内径
および壁厚から心筋重量 (left ventricular mass; LV 
mass) を算出した． 
 次に，左室拡張機能指標は心尖部四腔像より拡張
早期僧帽弁流入速（early diastolic transmitral 
inflow velocity; E），E 波の減速時間（deceleration 
time; DcT），心房収縮期僧帽弁流入速（atrial systolic 
mitral inflow velocity; A）および E 波と A 波の比
（E/A）を計測した．これらの指標を計測するパルス
ドプラのサンプルボリュームは，僧帽弁の先端に置
き流入血流速を計測した． 
 カラーM モード法を用いて拡張早期血流伝播速度
（color Doppler propagation velocity of early 
diastolic mitral inflow; Vp）を求め，僧帽弁流入時
に生じる最初のエイリアシングを左室弛緩機能指標
として計測した 6-8．エイリアシングは E 波の約 40−
50％で設定した 7．組織ドプラを用いて，中隔側およ
び自由壁側の E’を求め，その平均値を左室弛緩機
能指標の 1 つとして使用した．さらに，E 波と E’
との比（E/E’）を左室流入圧として評価した． 
 全ての値は，連続 5 心周期の平均を使用した． 
 
2−3．統計処理 
 数値は全て平均値±標準偏差にて表記した．群間
比較および各年齢層による比較は分散分析を用い，
事後検定には Tukey-Kramer を用いて行った．有意
水準は危険率 5%未満とした． 
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3．結果 
 
対象者の身体的特性を表 1 に示す．年齢は DM 群
および DM-HT 群と比べ，コントロール群で有意に
低かった．また，DM-HT 群において Body mass 
index (BMI) ，収縮期血圧 (systolic blood pressure; 
SBP) ，拡張期血圧 (diastolic blood pressure; DBP) 
が他の 2 群と比較して有意に高値であった． 
 
表 1. 対象者特性 
 Control DM DM-HT
Age (yrs)  46±19  54±14  61±13
Sex(male/female)  56 / 12  49 / 47  74 / 43
Height (cm) 167±10 161±9 161±9 
Weight (kg)  63±11  63±14  70±17
BMI (kg/m2)  22±2  24±5  27±6 
SBP (mmHg) 116±17 115±16 132±20
DBP (mmHg)  65±12  70±12  75±13
HR (bpm)  63±10  71±13  70±13
HbA1c — 10.2±2.5 9.4±2.0
BMI, body mass index; SBP, systolic blood 
pressure; DBP, diastolic blood pressure; HR, heart 
rate 
*: P < 0.01 vs. Control group 
  †: P < 0.05, ‡: P < 0.01 vs. DM group 
 
左室心機能の基本的指標を表 2，拡張機能指標を表 3
に示す．本研究においては，LVEF は 3 群間に差は
認めなかった．DM および DM-HT 群における EDV, 
ESV, E/A, E’, Vp はコントロール群と比べ有意に
低値，E/E’は有意に高値であった．さらに，DM-HT
群においては DM 群と比較して壁厚は有意に厚く，
EDV は拡張しており，LV mass は重く，E/A と E’
は低値，E/E’は高値であった． 
 重回帰分析を行ったところ，DM-HT 群の E’に
対する独立規定因子は 年齢と心筋重量であった． 
 各年齢層にて比較すると，E/A はコントロール群
であっても年齢により有意に低下することが示され
た（図 1）．また，各ステージの DM および DM-HT
群においても，コントロール群と比べ有意に低値を
示した．さらに，左室弛緩機能指標である E’も各
ステージ毎に低下し，DM，DM-HT 群においてコン
トロール群と比べ有意に低値であることが示された
（図 2）． 
 
 
 
 
 
表 2．超音波指標（1） 
 Control DM DM-HT 
IVSTd (mm)   8±1    8±1   9±1 
PWTd (mm)   8±1    8±1   9±1  
Dd (mm)  48±4   45±5  46±5 
Ds (mm)  31±3   28±4  28±5 
LVEF (%)  66±5   67±7  68±8 
EDV (mL) 109±17   92±23 100±24 
ESV (mL)  38±10   31±12  32±14 
SV (mL)  71±12   61±15  68±16 
LV mass 120±38  118±34 138±42 
IVSTd, intraventricular septum wall thickness 
diameter at end-diastole; PWTd, posterior wall 
thickness diameter at end-diastole, Dd; 
end-diastolic dimension, Ds; end-systolic 
dimension, LVEF; left ventricular ejection fraction, 
EDV; end-diastolic volume, ESV; end-systolic 
volume, SV; stroke volume 
*: P < 0.01, **: P < 0.01 vs. Control group 
  †: P < 0.05,  ‡: P < 0.01 vs. DM group 
 
 
表 3．超音波指標（2） 
 Control DM DM-HT 
E (cm/sec)   74±18   66±19  64±17 
A (cm/sec)   59±20   72±17  83±17  
E/A 1.4±0.6 1.0±0.5 0.8±0.3 
DcT (msec)  207±41  204±61 233±70 
A dur (msec)  127±15  139±21 142±25 
E’ (cm/sec)   13±3    9±3   8±2 
E/E’  6.1±1.7  7.5±2.4 8.5±2.6 
Vp (cm/sec)   52±13   41±12  41±11 
E; early diastolic transmitral inflow velocity, A; 
late diastolic transmitral inflow velocity, DcT; 
deceleration time of E, E’; early diastolic mitral 
annular velocity, Vp; propagation velocity 
*: P < 0.01, **: P < 0.01 vs. Control group 
  †: P < 0.05,  ‡: P < 0.01 vs. DM group 
 
 
4．考察 
 
 高血圧と糖尿病は，心血管疾患の主要な原因であ
り 4, 9，高血圧およびⅡ型糖尿病は加齢と共に増加す
ることが報告されている 10, 11．特に糖尿病を合併し
ている高血圧患者においては末梢組織へのブドウ糖
輸送が障害されており，インスリン抵抗性が高い．
高インスリン血症になると交感神経系の刺激により，
動脈平滑筋刺激が刺激され末梢血管抵抗が増加する．  
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図 1．年齢層別 E/A の比較 
 
 
 
 
 
図2．年齢層別E’の比較 
 
つまり，高血圧をさらに増悪する因子となってしま
う．高血圧は，後負荷の増大による心仕事量の増加，
血管内皮細胞傷害による血管壁の脆弱化，一酸化窒
素（NO）分泌障害による動脈硬化の促進などを引き
起こす．これらの要因が心臓血管系におよぼす影響
は大きく，心血管疾患の主要な原因となるのである．
本研究における3群を比較した結果においても，高血
圧を合併した糖尿病群であるDM-HT群において心
機能が低下していることが示された．特に，左室壁
厚においてはコントロール群，DM群と比較して，
DM-HT群が有意に高値であった．動脈圧の上昇は左
室の壁圧を高め，左室肥大を引き起こす．左室肥大
は左室拡張不全を引き起こす原因ともなるため，心
機能の増悪因子として重要である．心筋重量も
DM-HT群において他の2群と比較し有意に高値であ
ることから，左室肥大を引き起こし，左室拡張不全
の危険因子が高いことが考えられる．さらに，左室
拡張機能指標をコントロール群，DM群と比較したと
ころ，DM-HT群におけるE波，E/A，E’，Vpは有意
に低値を示し，左室流入圧指標であるE/E’も有意に
高値であった．DM群においてもコントロール群と比
較すると拡張機能は有意に低下しているが，DM-HT
群はDM群よりさらに低下していることが示された．
つまり，高血圧を併発することで，より左室拡張機
能の低下が助長されることが示唆された． 
また，重回帰分析からも年齢と心筋重量が左室弛
緩機能を低下させる因子であることが示された．心
筋重量を上昇させている一因は高血圧であると考え
ると，糖尿病患者において高血圧を併発することは
糖尿病性心筋症を発症する危険性をさらに高める可
能性がある． 
 これらの結果から，Ⅱ型糖尿病患者は左室弛緩機
能が有意に障害されることが示されたが，高血圧と
糖尿病を合併している場合，年齢に関係なく弛緩機
能が低下することが認められた．収縮機能やほかの
拡張機能指標の低下が認められなくても，弛緩機能
が低下することは糖尿病性心筋症になる可能性が高
いことが考えられる．さらに，高血圧は心血管系の
疾患であるだけでなく，腎機能が大きく関わってい
ることも重要である．血管抵抗値が高値であっても，
腎機能が正常であれば，尿量を増やしナトリウム排
泄量を増やすことで血圧を正常に戻すことが出来る．
しかし，慢性的な高血圧罹患患者の場合，微小血管
傷害と尿細管間質傷害が起こり，ナトリウム排泄機
構が障害されてしまう．また，レニン—アンジオテン
シン系も阻害されてしまい，ホルモン調整異常とな
ってしまう．慢性的な高血糖は腎機能を障害し，糖
尿病性腎症を引き起こすことは知られているが 12，
糖尿病性腎症を発症することで，高血圧をさらに増
悪させる因子となることも留意しなくてはならない． 
 
5．まとめ 
 
 糖尿病患者において高血圧を併発している場合，
心筋重量が左室弛緩機能に影響を及ぼしていること
から，高血圧による左室肥大が心筋重量を増加させ
ていると考えられる．また，高血圧を合併すると左
室拡張機能がより低下することから，糖尿病性心筋
症を防ぐためには，高血圧の予防および治療を積極
的に取り入れることが重要である． 
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